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Resumo
Justiﬁcativa  e  objetivos:  a  síndrome  de  Guillain-Barré  é  uma  das  causas  mais  comuns  de
polineuropatia  aguda  em  adultos.  Recentemente,  a  ocorrência  após  grandes  e  pequenas
intervenc¸ões  cirúrgicas  tem  sido  cada  vez  mais  debatida.  Na  Guillain-Barré,  a  síndrome
da secrec¸ão  inapropriada  do  hormônio  antidiurético  e  a  disautonomia  são  geralmente  obser-
vadas  após  déﬁcit  motor  máximo.
Relato  de  caso:  paciente  do  sexo  masculino,  44  anos,  submetido  a  colecistectomia  videolapa-
roscópica para  colecistite  aguda.  Após  desenvolver  uma  forte  dor  de  cabec¸a,  náusea,  diplopia
e  ataques  de  hipertensão  no  período  pós-operatório  imediato,  uma  tomograﬁa  computadori-
zada  do  cérebro  revelou-se  normal.  Os  exames  laboratoriais  revelaram  hiponatremia  associada
à  síndrome  de  secrec¸ão  inadequada  de  hormônio  antidiurético;  os  líquidos  foram  restritos  e
tratamento  com  furosemida  e  NaCl  a  3%  foi  iniciado.  No  segundo  dia  pós-operatório,  o  paci-
ente  desenvolveu  dormência  que  se  propagava  a  partir  das  mãos  e  dos  pés,  perda  de  forc¸a,
diﬁculdade para  engolir  e  respirar.  Suspeitou-se  de  síndrome  de  Guillain-Barré  e  o  paciente
foi  transferido  para  a  unidade  de  tratamento  intensivo.  Exame  do  líquido  cefalorraquidiano
revelou 320  mg/dL  de  proteína  e  neuropatia  axonal  sensório-motora  aguda  foi  identiﬁcada  por
eletromiograﬁa.  Síndrome  de  Guillain-Barré  foi  diagnosticada  e  tratamento  intravenoso  com
imunoglobuliva  (0,4  g/kg/dia,  cinco  dias)  foi  iniciado.  Após  10  dias  na  unidade  de  terapia  inten-
siva,  durante  os  quais  os  parâmetros  respiratório,  hemodinâmico,  neurológicos  e  laboratoriais
voltaram  ao  normal,  o  paciente  foi  transferido  para  o  servic¸o de  neurologia.
∗ Autor para correspondência.
E-mail: vhanci@gmail.com (V. Hancı).
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Conclusões:  nosso  relato  de  caso  indica  que,  embora  a  síndrome  de  secrec¸ão  inapropriada
do hormônio  antidiurético  e  a  disfunc¸ão  autonômica  raramente  sejam  características  iniciais
da  síndrome  de  Guillain-Barré,  a  possibilidade  de  ocorrência  pós-operatória  da  síndrome  de
secrec¸ão  inadequada  do  hormônio  antidiurético  deve  ser  considerada.  A  presenc¸a de  hipona-
tremia  secundária  nesse  tipo  de  apresentac¸ão  clínica  pode  retardar  o  diagnóstico.
© 2013  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  
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 prevalência  de  hiponatremia  no  pós-operatório  é  de
,4%.1 A  síndrome  da  secrec¸ão  inapropriada  do  hormônio
ntidiurético (SIADH)  ocorre  por  causa  da  inibic¸ão  insuﬁ-
iente da  secrec¸ão  do  hormônio  antidiurético  associada  à
ipotonia plasmática.  A  hiponatremia  pós-cirúrgica  é  bem
onhecida.2 Em  estudos  de  caso  na  literatura,  a  hiponatre-
ia aguda  associada  à  SIADH  ocorre  nos  primeiros  dias  após
 intervenc¸ão  cirúrgica,  pode  causar  a  morte  e  está  relacio-
ada ao  estresse  cirúrgico  em  geral  e/ou  resposta  à  dor.2--5
penas  um  caso  relacionado  à  síndrome  de  Guillain-Barré
SGB) foi  relatado.6
Na  SGB,  SIADH  e  disautonomia  são  geralmente  observa-
as após  déﬁcit  motor  máximo.7--9 Neste  relato  de  caso,
 evoluc¸ão  clínica  rara  da  SGB  é  relatada  em  um  paci-
nte disautonômico  e  causou  hiponatremia  grave  associada
 SIADH  no  pós-operatório  imediato,  diante  da  constatac¸ão
e fraqueza  e  arreﬂexia  após  colecistectomia  laparoscópica.
elato de caso
aciente  do  sexo  masculino,  44  anos,  apresentou-se  ao
ervic¸o de  emergência  com  queixa  de  dor  abdominal.
o exame  físico,  diagnosticou-se  sensibilidade  na  região
ubcostal esquerda,  rebote  e  rigidez  muscular,  com  sinal
e ‘‘Murphy’’  positivo.  Ultrassonograﬁa  abdominal  reve-
ou espessamento  da  parede  do  duto  biliar,  dilatac¸ão  das
ias biliares  e  valores  elevados  de  alanina  aminotrans-
erase (ALT)  (145[0-45]  IU/L)  e  gama  glutamil  transferase
GGT) (73[0-50]  IU/L).  O  paciente  deu  entrada  no  servic¸o de
irurgia com  diagnóstico  de  colecistite  aguda.  Exame  pré-
operatório revelou  que  o  paciente  havia  sido  monitorado
os últimos  10  anos  por  causa  de  colite  ulcerativa,  não  usava
edicamentos e  não  tinha  história  de  operac¸ões  anterio-
es. Exceto  pelo  exame  físico  pré-operatório  e  laboratorial,
ue apresentava  valores  altos  de  ALT  e  GGT,  o  paciente
ão demonstrava  outros  sintomas.  Após  8  horas  de  jejum,
 paciente,  que  pesava  85  kg  e  era  do  grupo  de  risco  ASA
I-E, recebeu  3  mg  IM  de  dormicum  como  pré-medicac¸ão
 foi  transferido  para  a  mesa  de  operac¸ão.  O  monito-
amento foi  feito  com  eletrocardiograma  (ECG),  pressão
rterial não  invasiva,  CO2 expirado  e  SpO2. A  anestesia  foi
nduzida por  via  intravenosa  (IV)  de  propofol  (2,5  mg/kg),
entanil (  g/kg)  e  rocurônio  (0,6  mg/kg)  e  o  paciente  foi
ntubado em  seguida.  A  manutenc¸ão  da  anestesia  foi  feita
om sevoﬂurano  (1-2%)  e  N2O-O2 (60-40%).  Durante  a cole-
istectomia laparoscópica,  os  valores  hemodinâmicos  e  a
aturac¸ão de  oxigênio  eram  estáveis  e relaxantes  mus-
ulares complementares  e  agentes  anestésicos  não  foram
n
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edministrados.  Durante  a  operac¸ão,  de  aproximadamente
0 minutos,  8  mL/kg/h  de  Isolyte-S  foram  administrados  e
00 cc  de  urina  foram  produzidos.  O  paciente  foi  monitorado
a sala  de  recuperac¸ão  e  transferido  para  o  servic¸o ade-
uado antes  de  surgirem  as  complicac¸ões  pós-operatórias.Às
2 horas  de  pós-operatório,  o  paciente  desenvolveu  uma
orte dor  de  cabec¸a,  náuseas,  letargia,  diplopia,  retenc¸ão
rinária e  ataques  de  hipertensão;  no  entanto,  a  tomo-
raﬁa computadorizada  (TC)  do  cérebro  era  normal.
estes laboratoriais  apresentaram  os  seguintes  resulta-
os: Na:  120  mmol/L  (135-148  mmol/L);  K:  3,8  mmol/L
3,5-5,1 mmol/L);  Cl:  98  mmol/L  (101-109  mmol/L);  ácido
rico: 1,9  mg/dL  (3,5-7,2  mg/dL);  nitrogênio  ureico  no  san-
ue (NUS):  20  mg/dL  (17-43  mg/dL);  creatinina:  0,5  mg/dL
 leucócitos:  24,0  ×  103/mm3.  A  osmolaridade  plasmática  e
rinária era  de  240  mOsm/kg  e  515  mOsm/kg,  respectiva-
ente, e  o  sódio  urinário  de  89  mmol/L.  As  func¸ões  adrenais
hormônio adrenocorticotróﬁco  [ACTH]):  30,6  pg/mL  (0-
6);  cortisol:  20,02  g/dL  (6,7-22,6);  hormônio  antidiurético
ADH): 4,9  pmol/L;  aldosterona:  20,0  pg/mL  e  relac¸ão  aldos-
erona/renina: 2,38;  os  testes  de  func¸ão  da  tireoide  e  os
alores de  folato  e  vitamina  B12  eram  normais.  À  luz  des-
es resultados,  o  paciente  foi  diagnosticado  com  SIADH,
estric¸ões de  líquidos  foram  aplicadas  e  o  tratamento  com
urosemida e  NaCl  a 3%  foi  iniciado.
No  segundo  dia  pós-operatório,  o  paciente  desenvol-
eu dor  nas  costas,  dormência  iniciada  nas  mãos  e  nos
és e  se  propagando,  perda  de  forc¸a,  diﬁculdade  para
ngolir e  respirar.  Depois  de  avaliado  pela  unidade  de  neu-
ologia, o  diagnóstico  de  SGB  foi  feito  e  o  paciente  foi
ransferido para  a  unidade  de  terapia  intensiva.  O  exame
ísico mostrou  extensão  limitada  do  pescoc¸o e  dor  nas  costas
urante o  movimento  do  pescoc¸o.  Os  movimentos  dos  joe-
hos, do  quadril  e  dos  tornozelos  eram  restritos  por  causa
a dor.  A  sensibilidade  das  regiões  articulares  aumentava  ao
oque e  durante  o  movimento;  contudo,  não  havia  aumento
e temperatura  ou  inchac¸o das  articulac¸ões.  O  exame  neu-
ológico mostrou  boa  orientac¸ão  e  cooperac¸ão.  Disartria,
isfagia e  disfonia  estavam  presentes.  Rigidez  da  nuca  e
utros sinais  de  irritac¸ão  meníngea  não  estavam  presentes.
tose bilateral,  pupila  isocórica  IR  +/+,  movimento  nor-
al dos  olhos  ao  longo  da  linha  média  do  globo  e  ausência
e nistagmo  estavam  presentes.  A  audic¸ão  estava  normal.
avia paralisia  facial  central  bilateral.  As  extremidades
uperiores e inferiores  apresentavam  padrões  sensoriais  de
eia longa  e  luva  curta.  Após  tornar-se  confortável  com  os
nalgésicos opiáceos,  o  exame  mostrou  um  escore  de  5/5
a escala  modiﬁcada  do  Medical  Research  Council  (MRC)
ara forc¸a muscular;  os  escores  dos  músculos  proximais  e
istais das  extremidades  superiores  e  inferiores  eram  3/5
 2/5,  respectivamente.  Os  reﬂexos  tendinosos  profundos
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eram  hipoativos  acima  e  ausentes  abaixo.  Não  havia  reﬂexo
patológico; fundo  de  olho  estava  normal;  temperatura  axi-
lar (36,6 ◦C);  frequência  cardíaca  (78/min)  e  respirac¸ão
(24/min). Gasometria  arterial  revelou  pH  de  7,48;
PaCO2 de  36,9  mm  Hg;  PaO2 de  115  mm  Hg;  SaO2 de  96%  e
HCO3 de  22  mmol/L.  A  diﬁculdade  respiratória  não  era  grave
o suﬁciente  para  exigir  um  respirador.
Uma  história  detalhada  obtida  da  família  revelou  que
cerca de  três  semanas  antes  da  operac¸ão  o  paciente  teve
uma infecc¸ão  do  trato  respiratório  superior.  No  primeiro
dia de  tratamento  intensivo,  foi  submetido  a  uma  punc¸ão
lombar para  obter  líquido  cefalorraquidiano  para  análise
bioquímica, cultura  e  investigac¸ão  viral  sorológica.  A  aná-
lise do  líquido  cefalorraquidiano  (LCR)  mostrou  pressão
normal, líquido  claro,  ausência  de  células,  proteína  de
320 mg/dL  e  todos  os  outros  parâmetros  normais.  Não  houve
produc¸ão bacteriana  a  partir  da  cultura  do  LCR.  No  segundo
dia, o  paciente  foi  submetido  à  EMG.  Neuropatia  axonal
motora e  sensorial  aguda  (NAMSA)  foi  observada  nas  extre-
midades superior  e  inferior  ao  eletromiógrafo.  O  diagnóstico
de SGB  foi  feito  e  o  tratamento  iniciado  com  imunoglobuli-
nas IV  (0,4  g/kg/dia,  cinco  dias).  Tratamento  sintomático  foi
administrado para  os  ataques  de  hipertensão  e  analgésicos
opiáceos para  a  dor.  A  dor  persistiu  até  o  décimo  dia,  mas
diminuiu com  o  passar  do  tempo.  O  paciente  foi  monitorado
em unidade  de  terapia  intensiva  por  10  dias.  Após  melhoria
da hiponatremia  e  deglutic¸ão,  resoluc¸ão  da  diﬁculdade  res-
piratória, estabilidade  hemodinâmica,  resoluc¸ão  do  déﬁcit
motor das  extremidades  superiores  e  da  dor  e  volta  ao  nor-
mal da  sensibilidade  ao  calor  das  extremidades  inferiores,
o paciente  foi  transferido  para  o  servic¸o de  neurologia.  Ao
exame físico  ﬁnal,  a  forc¸a muscular  distal  e  proximal  das
extremidades superiores  e  inferiores  apresentou  escores  4
(MRC) e 3  (MRC),  respectivamente.  Os  reﬂexos  profundos
estavam normais.
Discussão
A  SIADH  foi  diagnosticada  pela  primeira  vez  em  1957  por
Schwartz et  al.  Bartter  e  Schwartz  reexaminaram  a  sín-
drome em  1967  e  listaram  os  principais  sintomas  como:
a) hiposmolaridade  plasmática  com  hiponatremia  similar;  b)
osmolaridade plasmática  superior  à  osmolaridade  urinária;
c) excrec¸ão  renal  excessiva  de  sódio;  d)  ausência  de  fatores
clínicos causando  edema  ou  deplec¸ão  do  volume;  e)  func¸ões
renal e  adrenal  normais.  Atualmente,  sabe-se  que  a  SIADH
é causada  por  várias  doenc¸as,  malignas  ou  não.1
Há  relatos  de  que  a  SIADH  pós-operatória  ocorre  após
cirurgias de  grande  porte,  como  as  abdominais  e  cardíacas
a céu  aberto;  é menos  comum  após  pequenas  cirurgias,  mas
também pode  ocorrer  após  a  extrac¸ão  de  catarata  com  anes-
tésico local.2--5 Náusea  associada  ao  aumento  de  ADH  sérico
pode estar  relacionada  à  SIADH  pós-operatória,  que  pode
fazer parte  da  resposta  ao  estresse  cirúrgico  e  à  dor.2,3
A  SGB  é  uma  das  causas  mais  comuns  da  polineuropa-
tia aguda  em  adultos.  Acredita-se  que  a  incidência  seja  de
1-2/100.000. Pode  ocorrer  em  qualquer  idade  e  há  uma
ligeira predominância  em  homens.10 A  doenc¸a tem  início
nas extremidades  inferiores  e,  no  curso  de  horas  ou  dias,
ascende caracterizada  por  fraqueza  nos  músculos  dos  brac¸os
e faciais.  A  maioria  dos  pacientes  tem  história  de  infecc¸ão
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o trato  respiratório  superior  ou  do  sistema  gastrointesti-
al 1-4  semanas  antes  dos  sintomas.11 Embora  a  patogênese
a SGB  seja  desconhecida,  é  aceito  que  seja  uma  resposta
mune hipersensível,  humoral  e  celular  aos  componentes  do
istema nervoso  periférico.10
Recentemente,  a  ocorrência  da  SGB  após  cirurgias  de
rande e  pequeno  porte  tem  sido  cada  vez  mais  debatida.
 literatura  pertinente  é  limitada  a  relatos  de  casos.10,12
ão  há  informac¸ões  sobre  o  aumento  do  risco  após  deter-
inadas operac¸ões.  A  maioria  dos  casos  tem  história  de
nfecc¸ões bacterianas  ou  virais;  cirurgia;  gravidez;  doenc¸as
ntestinais inﬂamatórias  (DII);  doenc¸as  do  tecido  conjun-
ivo, como  lúpus  ou  outras  doenc¸as  neoplásicas.  Esses  dados
ndicam que  a  SGB  pode  ser  desencadeada  por  um  agente
atogênico não  identiﬁcado  ou  evento  que  afete  o  sistema
munológico.10
Nosso  paciente  desenvolveu  um  quadro  clínico  pós-
operatório de  SGB  durante  a  remissão  de  colite  ulcerativa.
 DII  pode  progredir  relacionada  ao  curso  clínico  do  paciente
u pode  ocorrer  como  sintomas  extraintestinais  comple-
amente independentes.  Pacientes  com  colite  ulcerativa
oram identiﬁcados  com  indicac¸ões  tanto  do  sistema  ner-
oso central  quanto  do  periférico.14 Há  três  relatos  de  caso
a literatura  de  pacientes  com  história  de  colite  ulcerativa
ue desenvolveram  SGB.  Em  dois  desses  casos,  os  pacien-
es estavam  em  remissão  e  o  terceiro  caso  ocorreu  durante
 período  de  recidiva.13--15 A  conclusão  nesses  casos  foi
ue a  SGB  pode  ter  sido  um  sintoma  de  colite  ulcerativa
xtraintestinal.13 Nosso  paciente  tinha  história  de  infecc¸ão
o trato  respiratório  superior  três  semanas  antes  do  evento.
m combinac¸ão  com  o  gatilho  do  estresse  cirúrgico,  conside-
ando a  baixa  incidência  de  ambas  as  doenc¸as  e  sem  outras
ausas aparentes  de  polineuropatia  aguda  periférica,  uma
oenc¸a autoimune  de  base  como  a  colite  ulcerativa  pode
er responsável  pela  func¸ão  imunológica  alterada  e  resultar
m SGB.
A SIADH  pode  ocorrer  durante  ou  após  o  déﬁcit  motor
áximo em  30%  dos  pacientes  com  SGB  e,  geralmente,
m 65%  dos  casos  de  disautonomia.7,9,12,16 Hoffmann  et  al.7
bservaram  um  paciente  com  SGB  sem  sinais  de  disau-
onomia ou  sintomas  iniciais  de  SIADH.  Nosso  paciente
nicialmente apresentava  forc¸a normal  e  reﬂexos,  com
intomas iniciais  de  SIADH  e  disautonomia,  o  que  o
orna o  segundo  caso  com  essas  características  clínicas
a literatura.12 As  ﬁbras  aferentes  viscerais  podem  ser
fetadas, juntamente  com  a  disfunc¸ão  autonômica  e  as
bras parassimpáticas  e  simpáticas,  e  levar  à  insuﬁciên-
ia simpática  e  parassimpática  e  hiperatividade  associada
 neuropatia.  Esses  fatores  combinados  com  os  receptores
e tensão  vascular,  que  afetam  as  ﬁbras  autonômicas  peri-
éricas e  causam  a  secrec¸ão  anormal  de  ADH  a partir  da
euroipóﬁse, reduzem  os  efeitos  da  inibic¸ão  vagal.12 Con-
udo, sem  disautonomia,  a relac¸ão  entre  SGB  e  SIADH  não
stá totalmente  esclarecida.
A  patogênese  da  SIADH  relacionada  à  SGB  é  incerta.
ntre as  hipóteses,  a  patogênese  pode  estar  associada  às
espostas alteradas  dos  osmorreceptor  por  causa  dos  novos
alores-limite mais  baixos  no  sistema  osmorregulatório,  sen-
ibilidade tubular  aumentada  por  vasopressina  ou  secrec¸ão
e ADH  que  afeta  o  volume  cardíaco  e  neuropatia  autonô-
ica aferente  periférica  dos  receptores  de  osmolaridade.7,12
ecentemente,  publicac¸ões  propuseram  que  uma  citocina
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198  
ultifuncional,  a  interleucina  6  (IL-6),  pode  desempenhar
m papel  central  na  imunopatogênese  da  SIADH  associada  à
GB.17
Ao  exame,  a  dor  nas  costas  e  os  sintomas  sensoriais
istais apresentados  pelo  paciente  eram  sinais  iniciais  da
GB; no  entanto,  foram  ofuscados  por  condic¸ões  médicas
gudas, como  hiponatremia  e  disautonomia.  As  alterac¸ões
entais do  paciente,  sintomas  secundários  à  hiponatremia,
iﬁcultaram a  avaliac¸ão  dos  sintomas  habituais  e  retar-
aram o  diagnóstico  deﬁnitivo  de  fraqueza.  Apesar  das
omplicac¸ões, arreﬂexia  de  desenvolvimento  tardio  foi  iden-
iﬁcada precocemente  e  a  preservac¸ão  dos  reﬂexos  iniciais
 da  forc¸a normal  mostrou  que  a  possibilidade  de  disfunc¸ão
euromuscular periférica  importante  era  baixa.
Nosso  relato  de  caso  indica  que,  embora  SIADH  e
isfunc¸ão autonômica  raramente  sejam  as  característi-
as iniciais  da  SGB,  a  possibilidade  de  causarem  SIADH
ós-operatória deve  ser  considerada.  A  presenc¸a de  hipona-
remia secundária  nesse  tipo  de  apresentac¸ão  clínica  pode
etardar o  diagnóstico.  Não  devemos  esquecer  que  o  diag-
óstico precoce  da  SGB  e  o  tratamento  apropriado  podem
evar a  importantes  resultados  do  tratamento  em  casos  como
ste.
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